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DIAGNOSTIQUER une anomalie de la vision 
d’apparition brutale. 

IDENTIFIER les situations d’urgence 
et PLANIFIER leur prise en charge. 


Conduite a tenir 

II s’agit d’une urgence diagnostique et therapeutique mettant 
potentiellement en jeu le pronostic visuel. La gravite de ces 
atteintes impose une prise en charge optimale (tableau 1). 

Interrogatoire 

II s’agit d’un temps essentiel de I’examen. Ainsi, les circons- 
tances de survenue et les caracteristiques de la baisse visuelle 
doivent etre determinees avec precision : 

- circonstances de survenue : spontanee ou provoquee ; 

- mode d’apparition : d’emblee maximale ou variable au cours 
du temps ; 

- mode d ’evolution : durable, transitoire avec resolution complete, 
aggravation progressive ; 

- lateralite : uni-, bilaterale ou a bascule ; 

- duree devolution ; 

- caracteristiques de la baisse et/ou de la gene visuelles : intensity 
du deficit visuel, amputation du champ visuel, photopsies, phos- 
phenes (eclairs lumineux), myodesopsies (mouches volantes), 
pluie de suie, metamorphopsies (deformations visuelles), scotome, 
dyschromatopsie (trouble de la vision des couleurs) et diplopie. 

- signes d’accompagnement : cephalees, nausees, vormisse- 
ments, hypertherrmie, palpitations. 

Antecedents et mode de vie 

Antecedents ophtalmologiques : troubles similaires ou crise inau- 
gurale (neuropathie optique, obliteration de I’artere centrale de la 
retine, obliteration de la veine centrale de la retine, chirurgie oculaire). 


i Principales causes d’alteration brutale 
| de la fonction visuelle 


CEil rouge 
et douloureux 

CEil blanc 
et indolore 

Anomalies de vision 
transitoires 

Keratite aigue 

Hemorragie 

intravitreenne 

Cecite 

monoculaire transitoire 

Glaucome aigu par 
fermeture de Tangle 

Hyalite 

Insuffisance 

vertebrobasilaire 

Uveite anterieure 
aigue 

Occlusion de I’artere 
centrale de la retine 
ou de ses branches 

Eclipses visuelles 

(hypertension 

intracranienne) 

Traumatisme oculaire 

Occlusion de la veine 
centrale de la retine 
ou de ses branches 

Scotome scintillant 
(migraine ophtalmique) 

Glaucome 

neovasculaire 

Degenerescence 
maculaire liee a rage 
compliquee 
de neovaisseaux 
choroidiens 



Decollement 
de retine 
rhegmatogene 



Nevrite optique 
ischemique 
anterieure aigue 



Nevrite optique 
retro-bulbaire 



Retinopathie 
hypertensive maligne 



Uveites intermediaires 
et posterieures 



Atteinte des voies 
optiques chiasmatiques 
et retrochiasmatiques 
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Antecedents generaux : spondylarthrite ankylosante, tubercu- 

lose, sarcoidose, maladie de Behget, sclerose en plaques. 
Terrain : atherosclerose, diabete, hypertension arterielle. 

Prise de toxiques : tabac, alcool, stupefiants. 

Prise medicamenteuse : anticoagulants, contraception estro- 

progestative, atropiniques. 

Examen clinique ophtalmologique 

II sera complet, bilateral et comparatif : 

- mesure de la meilleure acuite visuelle corrigee, de loin et de 
pres, precisant Tintensite de la baisse d’acuite visuelle, son 
caractere uni- ou bilateral ; 

- examen biomicroscopique (a la lampe a fente), systematique, 
d’avant en arriere, de la conjonctive bulbaire et des culs-de-sac 
conjonctivaux, de la cornee (desepithelialisation, oedeme, pre- 
cipites), de la chambre anterieure (effet Tyndall, hyphema, 
hypopion), de I’iris et de Tangle irido-corneen (gonioscopie), du 
reflexe photomoteur (mydriase, myosis ou deficit pupillaire affe- 
rent relatif), du cristallin ; 

- mesure de la pression intraoculaire (tonometrie) avant toute 
dilatation ; 

- examen du fond d’oeil, apres dilatation pupillaire, en I’absence 
de contre-indication : etudie le vitre (recherche une hyalite ou 
une hemorragie intravitreenne) et la retine (recherche un decolle- 
ment de retine, une dechirure retinienne, des anomalies vascu- 
laires, des signes de retinopathie [hermorragies, nodules coton- 
neux, exsudats secs], analyse de la macula et de la papille). 


- Principales classes medicamenteuses 
| pouvant entramer une crise de glaucome aigu 
^ par fermeture de Tangle 


Parasympatholytiques generaux 

I Antispasmodiques et antisecretoires anticholinergiques 
I Laxatifs 
I Neuroleptiques 
I Hypnotiques et barbituriques 
I Antidepresseurs tricycliques 
I Antiparkinsoniens 
I Antidiarrheiques 
I Antihistaminiques 

Sympathomimetiques generaux 

I Adrenaline, derives nitres, inhibiteurs de monoamine oxydase, 
antitussifs 

I Bronchodilatateurs 

Collyres mydriatiques 

I Sympathomimetiques 
I Parasympatholytiques 


Examens complementaires 

Ms sont toujours orientes par les donnees de I’examen clinique : 
examen du champ visuel, de la vision des couleurs, retinophoto- 
graphies en couleur, angiographie a la fluoresceine, angiographie 
au vert d’indocyanine, tomographie en coherence optique (OCT), 
echographie oculaire en mode B, imagerie cerebrale, electrocar- 
diogramme, echographie cardiaque, echodoppler des vaisseaux 
supra-aortiques, holter tensionnel. 

CEil rouge et douloureux 

II est indispensable d’elirminer au prealable un traumatisme 
oculaire. 

Glaucome aigu par fermeture de Tangle 

II s’agit de I’augmentation brutale de la pression intraoculaire 
secondaire a un blocage de Tecoulement de I’humeur aqueuse 
au niveau de Tangle irido-corneen. La pression intraoculaire nor- 
male est en moyenne comprise entre 9 et 21 mmHg, mais elle 
s’eleve classiquement au-dela de 40 mmHg au cours de la crise 
de glaucome aigu par fermeture de Tangle. 

1. Terrain 

L’ affection est plus frequemment rencontree chez Thypermetrope 
de sexe feminin avec une chambre anterieure et un angle irido- 
corneen etroits et un cristallin volumineux. Les principaux facteurs 
declenchants comportent le stress, la prise de medicaments 
mydriatiques (tableau 2) et Tobscurite. Lexamen de Toeil adelphe 
est fondamental, a la recherche de facteurs anatomiques favorisants. 

2. Signes fonctionnels 

La baisse de Tacuite visuelle est souvent severe avec impression 
de halos colores. Une baisse visuelle douloureuse mais spontane- 
ment resolutive peut correspondre a un blocage pupillaire relatif. 
Les douleurs oculaires sont intenses, irradiant dans le territoire du 
trijumeau et s’associent a des cephalees, nausees et/ou vomisse- 
ments ainsi qu’a une photophobie. La migraine ophtalmique est 
un piege diagnostique possible. II faut egalement se metier des 
crises survenant chez les patients inconscients au decours d’une 
anesthesie generale, evoquant parfois une conjonctivite par erreur. 

3. Clinique 

Elle associe une hyperhemie conjonctivale, un cercle perikera- 
tique, un oedeme corneen en relation avec Thypertonie intraocu- 
laire, une chambre anterieure etroite, voire totalement effacee, 
une semi-mydriase areflexique, une hypertonie oculaire majeure 
avec un « oeil en bille de verre » a la palpation bidigitale. L’angle 
irido-corneen est ferme en gonioscopie. 

4. Prise en charge 

II s’agit d’une urgence absolue, car le pronostic visuel est 
engage a court terme 

L’hospitalisation en ophtalmologie est necessaire pour la reali- 
sation d’un bilan initial avant (’administration intraveineuse du traite- 
ment hypotonisant associant inhibiteurs d’anhydrase carbonique 
et solutes hyperosmolaires. Le traitement local repose sur les col- 
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une spondylarthrite ankylosante (synechies iridocristalliniennes et fibrine 
dans I’aire pupillaire). 


lyres hypotonisants et surtout sur les myotiques, qu’il faudra com- 
mencer immediatement dans I’oeil adelphe et apres une baisse 
visuelle de 20 % dans I’oeil atteint. Les antalgiques sont egalement 
necessaires. Liridectomiechirurgicale ou riridotomieau laser argon 
sont indispensables au niveau de I’oeil atteint. Liridotomie est ega- 
lement necessaire au niveau de Poeil adelphe. L’ extraction d’un cris- 
tallin opalescent est parfois un geste therapeutique definitif. 

Uveites anterieures aigues 

Elies correspondent a une inflammation de I’iris (iritis) et/ou du 
corps ciliaire (cyclite). On parle egalement d’iridocyclite. 

1 . Signes fonctionnels 

Ms associent une baisse de I’acuite visuelle variable en intensity 
et des douleurs oculaires intenses. 

2. Signes cliniques 

L’oeil presente une hyperhemie conjonctivale 
avec cercle perikeratique, transparence cor- 
neenne normale en I’absence d’hypertonie ocu- 
laire, pupille en myosis. Le tonus oculaire est 
typiquement abaisse (mais I’hypertonie est pre- 
sente dans certaines etiologies, en particulier 
virales). Les synechies irido-cristalliniennes sont 
des adherences entre la face posterieure de 
I’iris et la capsule anterieure du cristallin respon- 
sables d’une deformation pupillaire. Le pheno- 
rmene de Tyndall correspond a la presence de proteines et de cel- 
lules inflammatoires au niveau de I’humeur aqueuse. Parfois, ces 
cellules sedimentent sur 6 heures, formant un hypopion. Les pre- 
cipites retrocorneens sont des depots de cellules inflammatoires 
a la face posterieure de la cornee. L’examen du fond d’oeil doit etre 
systematique, a la recherche d’une atteinte vitreenne, retinienne 
ou choroidienne associee (= uveite posterieure). 


3. Etiologie 

L’enquete etiologique doit rechercher les principales causes 
d’uveite anterieure aigue. 

La spondylarthrite ankylosante : il s’agit souvent d’une uveite ante- 
rieure aigue a hypopion de caractere recidivant, mais de bon pro- 
nostic. 

Le diagnostic repose sur la recherche clinique et radiographique 
d’une sacro-iliite et la presence de I’antigene H U\ B27, d’autant que 
I’uveite anterieure aigue peut preceder I’atteinte sacro-iliaque. 

II s’agit de la cause la plus frequente des uveites a hypopion (fig. 1 ). 

L’uveite herpetique : I’uveite est souvent de caractere hypertensif 
et s’associe a une atrophie en secteur de I’iris. 

La sarcoidose : il s’agit d’une uveite anterieure aigue granuloma- 
teuse pouvant comporter des nodules iriens, volontiers associes 
a une hyalite, une choroidite ou une vascularite retinienne. 

La maladie de Behget : il s’agit d’une uveite anterieure aigue recidi- 
vante a hypopion associee a une hyalite et a une vascularite reti- 
nienne. L’ atteinte anterieure isolee est rare (1 5 %). 

4. Prise en charge 

En ambulatoire, elle associe collyres mydriatiques pour la pre- 
vention ou la levee des synechies irido-cristalliniennes et corti- 
coides topiques, apres avoir formellement elimine une atteinte 
herpetique. 

Les injections sous-conjonctivales de corticoides sont neces- 
saires dans les formes inflammatoires severes. 

Le traitement etiologique eventuel d’un facteur infectieux, 
notamment herpetique, est necessaire. 

Keratite aigue 

II s’agit d’une atteinte corneenne s’accompagnant d’ulcera- 
tion(s) superficielle(s) de faille variable. 

II faut rechercher la notion de traumatisme oculaire recent et de 
keratoconjonctivite epidemique dans I’entourage. 

1. Signes fonctionnels 

La baisse d’acuite visuelle est variable, suivant la localisation de 

I’atteinte corneenne par rapport a I’axe visuel. 
Les douleurs oculaires sont importantes, 
accompagnees d’un blepharospasme et d’une 
photophobie. 

2. Signes cliniques 

La diminution de la transparence corneenne 
est localisee au niveau de I’ulceration associee 
a une hyperhemie conjonctivale et a un cercle 
perikeratique. La chambre anterieure est de 
profondeur normale. 

L’instillation d’une goutte de fluoresceine met en evidence un 
defect epithelial a I’examen en lumiere bleue. Elle peut etre ponc- 
tuee, dendritique ou geographique. 

Si la keratite est interstitielle (profonde), le test a la fluoresceine 
est negatif. On visualise des opacites corneennes profondes, et 
parfois un oedeme corneen, mais les douleurs sont moins impor- 
tantes, voire absentes dans ce cas. 


^\1 images 


Regardez sur 

www.larevuedupraticien.fr 
la phototheque « Anomalies 
de la vision d’apparition brutale » 
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3. Etiologie 

Des corps etrangers et des traumatismes corneens sont toujours a 
rechercher (fig. 2). 

La keratite a adenovirus : elle peut compliquer une conjonctivite a 
adenovirus. Elle se traduit par une keratite ponctuee superficielle 
devolution toujours favorable pouvant laisser des opacites au 
niveau du stroma corneen anterieur. Elle est extrermerment conta- 
gieuse. II faut penser a expliquer les mesures d’hygiene au 
patient pour limiter la transmission dans I’environnement familial. 
Un arret de travail est souvent necessaire pendant la phase initiale. 

La keratite herpetique : I’ulceration typique est de type « dendri- 
tique », c’est-a-dire en feuille de fougere, parfois plus etendue, 
« en carte de geographie ». Le traitement repose sur les antivi- 
raux par voie locale (aciclovir) ou generate (valaciclovir) pendant 
au moins 2 semaines. 

La prescription de collyres corticoides est formellement contre- 
indiquee, pouvant entraTner une perforation corneenne en cas 
d’atteinte herpetique. Le risque, en I’absence d’antiviraux, est 
celui des recidives et revolution vers une atteinte corneenne pro- 
fonde responsable d’une baisse de I’acuite visuelle definitive. 

Keratites zosteriennes compliquant un zona ophtalmique : il s’agit soit 
d’une keratite superficielle, soit d’une keratite neuroparalytique 
grave secondaire a I’anesthesie corneenne. Le traitement par 
valaciclovir instaure precocement (dans les 3 premiers jours) per- 
met non seulement de reduire les complications oculaires de 
50% mais egalement I’intensite et la duree des douleurs post- 
zosteriennes. 

Keratites bacteriennes et amibiennes : il s’agit souvent de la surin- 
fection bacterienne d’une ulceration corneenne traumatique ou 
chez un porteur de lentilles de contact. L’examen montre une 
plage blanche d’infiltration corneenne prenant la fluoresceine, 
parfois associee a un hypopion. La realisation de prelevements 
corneens est indispensable pour examen direct et mise en cul- 
ture. Un traitement antibiotique permet souvent une evolution 
favorable. 



prenant la fluoresceine. 


Cependant, des complications graves peuvent survenir si elle 
est situee au niveau de I’axe visuel. A la phase aigue, I’extension 
posterieure peut donner lieu a une endophtalmie ou a une perfo- 
ration corneenne. A distance, la taie corneenne cicatricielle peut 
etre invalidante si elle est projetee au niveau de I’axe visuel. 

II faut toujours evoquer la keratite amibienne en cas de presen- 
tation atypique, de survenue sous lentilles de contact ou de 
resistance au traitement. 

La keratoconjonctivite seche entre dans le cadre d’un syndrome 
sec oculaire etaye par le test de Schirmer et traite par substituts 
lacrymaux. 

La keratite d’exposition survient dans un contexte d’inocclusion 
palpebrale secondaire a une paralysie faciale. 

Le traitement initial repose sur les collyres et pommades cica- 
trisants. Les lentilles-pansements sont proposees dans les 
formes severes. La tarsorraphie est aujourd’hui de moins en 
moins utilisee. 

CEil blanc et indolore 

Le diagnostic est generalement plus difficile a etablir. C’est 
I’examen du fond de I’oeil qui oriente I’ophtalmologiste et permet 
la prescription d’examens complementaires. 

Fond d’oeil peu ou pas visible : trouble des milieux 

1. Hemorragie intravitreenne 

La baisse de I’acuite visuelle precedee d’une pluie de suie est 
variable suivant I’abondance de I’hemorragie : de la simple sen- 
sation de rmyodesopsies jusqu’a la baisse visuelle majeure. Si la 
retine est peu visible, I’echographie en mode B oriente le diag- 
nostic et elirmine un decollerment de retine. 

Les principales causes d’hemorragie intravitreenne sont la 
retinopathie diabetique proliferante, les obliterations de la veine 
centrale de la retine ou occlusion de branche de la veine centrale 
de la retine de forme ischermique, les dechirures retiniennes com- 
pliquees ou non de decollement de retine par rupture d’un vais- 
seau retinien, le syndrome deTerson (hemorragie intraretinienne) 
uni- ou bilateral associe a une hemorragie meningee (par rupture 
d’un anevrisme intracranien). 

2. Hyalite 

Elle correspond a une infiltration inflammatoire du vitre au cours 
des uveites intermediaires et posterieures. La baisse de I’acuite 
visuelle est variable selon I’intensite de la hyalite. 

L’examen montre un vitre charge de cellules inflammatoires. 
Les causes sont celles des uveites intermediaires ou poste- 
rieures et comprennent principalement la retinochoroidite toxo- 
plasmique, la maladie de Behget, la sclerose en plaques et la 
sarcoidose. 

Les infiltrations par les cellules lymphomateuses ou la reaction 
cellulaire au cours d’une endophtalmie peuvent egalement 
entraTner une baisse visuelle significative. 
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Anomalie de la vision d’apparition brutale 

POINTS FORTS A RETENIR 


Fond d’oeil visible et anormal : anomalie 
d’origine vasculaire 

1 . Occlusion de I’artere centrale de la retine ou de ses branches 
(tableau 3) 

La baisse de I’acuite visuelle est brutale et profonde, parfois 
precedee d’episodes d’amaurose transitoire chez un patient 
atheromateux. 


La pupille est en mydriase areflexique par abolition du reflex 
photomoteur direct. 

Le retrecissement du calibre arteriel est diffus. 

Au niveau retinien, il existe un oedeme blanc ischemique avec 
un aspect rouge cerise au niveau maculaire (fig. 3). 

L’angiographie a la fluoresceine montre un retard extreme de 
perfusion des branches de I’artere centrale de la retine et un 
allongement du temps de remplissage arterioveineux retinien. 

Le bilan cardiovasculaire recherche une embolie d’origine caro- 
tidienne (echodoppler des troncs supra-aortiques). 

Le bilan inflammatoire doit eliminer une maladie de Horton (VS 
et CRP en urgence) rmeme si la maladie se manifeste principale- 
ment par la nevrite optique ischemique anterieure aigue. 

2. Occlusion de la veine centrale de la retine ou de ses branches 

(tableau 3) 

La baisse d’acuite est variable selon la localisation de I’occlusion. 
Le fond d’oeil met en evidence un oedeme papillaire, des hemorra- 
gies retiniennes disseminees (superficielles, en « flammeches », 
ou profondes), des nodules cotonneux et des tortuosites et dila- 
tations veineuses (fig. 4). 

L’angiographie a la fluoresceine permet de preciser la forme Cli- 
nique : ischemique (1/4) ou oedemateuse (3/4). 

Dans la forme oedemateuse, il existe une importante dilatation 
veineuse associee a des dilatations capillaires, et les territoires 
d’ischemie retinienne sont peu etendus. Dans la forme ische- 
mique, il existe de vastes territoires de non perfusion retinienne. 
Le passage d’une forme non ischemique a une forme ische- 
mique peut etre observe. 

Le bilan etiologique a realiser sera effectue a la recherche de 
facteurs de risque cardiovasculaire ou d’une hypertonie oculaire. 

3. Retinopathie hypertensive aigue 

La baisse d’acuite visuelle est brutale, associee a des signes 
d’hypertension arterielle (cephalees importantes), avec presence 
d’un decollement sereux retinien et d’un oedeme papillaire. II 
s’agit d’une urgence vitale. 


Q Toute baisse de I’acuite visuelle brutale est une urgence 
ophtalmologique jusqu’a preuve du contraire. Cette question 
regroupe la majorite des situations d’urgence ophtalmologique 
en dehors des diplopies. 

O II est essentiel d’eliminer les urgences vitales, 
en particulier vasculaires, comme les pathologies emboligenes, 
I’hypertension arterielle maligne et les hemopathies. 

Q Toute baisse visuelle necessite I’examen non seulement 
de I’acuite visuelle mais egalement du champ visuel 
et de la vision des couleurs. 

Q L’examen a d’abord pour but de definir si la baisse 
visuelle s’associe a une rougeur et a une douleur. 

O Devant toute baisse visuelle a oeil rouge, il faut evoquer 
par ordre de gravite le glaucome aigu par fermeture de Tangle, 
I’uveite anterieure aigue et les keratites. 

Q Les baisses de I’acuite visuelle a oeil blanc sont etudiees 
selon I’accessibilite au fond d’oeil et la nature de I’atteinte, 
qui peut concerner les vaisseaux, la papille ou les voies 
visuelles, la retine et la macula. 




FIGURE 3 


Occlusion de Tartere centrale de la retine associant un oedeme 

retinien blanc et une macula rouge cerise. 



diffuses et nodules cotonneux. 
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4. Degenerescence maculaire liee a Page compliquee 

de neovaisseaux choroidiens 

La baisse d’acuite visuelle est de survenue brutale, accompa- 
gnee de metamorphopsies. Le fond d’oeil montre un decolle- 
ment exsudatif de la refine maculaire ainsi que des hemorragies 
sous-retiniennes, souvent associees a des drusen. 

Fond d’oeil visible et anormal : les affections 
retiniennes non vasculaires 

1 . Decollement de retine rhegmatogene 

C’est un decollement de refine idiopathique lie a une dechirure 
retinienne (s’opposant aux decollements de refine secondaires 
exsudatifs inflammatoires ou tumoraux et tractionnels). 

La survenue d’une dechirure peripherique permet le passage 
de liquide de la cavite vitreenne vers I’espace sous-retinien, sou- 
levant la refine de proche en proche. Les principaux facteurs de 
risque sont la myopie, P antecedent de chirurgie de la cataracte, 
Page avance du patient et la notion de traumatisme oculaire. 

Les principaux signes cliniques sont les photopsies, puis les 
phosphenes, correspondant a la survenue de la dechirure reti- 
nienne et I* amputation du champ visuel peripherique, correspon- 
dant a la constitution du decollement retinien. La baisse d’acuite 


TABLEAU 3 

Signes cardinaux des occlusions de I’artere 
centrale et de la veine centrale de la retine 
au fond d’oeil 

Occlusion de I’artere 
centrale de la retine 

Occlusion de la veine 
centrale de la retine 

1 Baisse de Pacuite visuelle 

brutale 

1 Baisse de Pacuite visuelle 

rapidement progressive 

1 Mydriase areflexique 

1 Reflexe photomoteur 

normal 

1 CEdeme retinien 

1 CEdeme papillaire 

1 Vaisseaux arteriels greles 
avec courant granuleux 

1 Hemorragies retiniennes 

disseminees 

superficielles 

en flammeches 

profondes en plaques 

1 Macula rouge cerise 

1 Nodules cotonneux 

1 Absence d’hemorragies 

et de nodules cotonneux 

1 Modifications veineuses : 

tortuosites et dilatations 

veineuses 


TOUS DROITS RESERVES 



(importance des plis retiniens diffus). 


visuelle correspond au soulevement maculaire. Le fond d’oeil 
montre une retine en relief formant des plis (fig. 5). 

L’examinateur doit s’efforcer de retrouver la ou les dechirures peri- 
pheriques. Leur rmeconnaissance sera responsable d’un traitement 
errone et d’un echec postoperatoire precoce. L’examen comprend 
toujours celui de I’oeil adelphe a la recherche de dechirures non com- 
pliquees ou de lesions predisposant au decollement retinien. Ces 
lesions feront I’objet d’un traitement preventif par photocoagulation 
au laser argon. L’ evolution spontanee du decollement de retine est 
defavorable et justifie done une chirurgie de reapplication retinienne 
en urgence. Le decollement retinien s’etend vers la macula et lais- 
sant des sequelles irreversibles en I’absence d’une intervention. 

Les principes du traitement chirurgical reposent principalement 
sur la cryoapplication de la dehiscence retinienne suivie d’une 
indentation sclerale au niveau de la lesion avec, le cas echeant, une 
ponction du liquide sous-retinien. 

2. Uveites posterieures ettumeurs intraoculaires 

Les maladies inflammatoires touchant la retine et la choroide sont 
d’origine infectieuse (toxoplasmose [fig. 6], herpesvirus, syphilis, 
tuberculose, maladie des griffes du chat) ou auto-immunes 
(maladie de Behget, sarcoidose, ophtalmie sympathique, vascu- 
lites retiniennes). Le bilan etiologique permet une orientation la 
plus precise possible afin d’adapter le traitement. 

Les principales tumeurs intraoculaires sont les rmelanomes primitifs ou 
metastatiques de I’uvee, les rmetastases de neoplasies extra- 
oculaires, le retinoblastome et les lymphomes primitifs. La baisse 
visuelle peut etre due a une atteinte retinienne ou a la presence de 
cellules ou d’hematies dans la cavite vitreenne. 


LA REVUE DU PRATICIEN 


1160 


LA REVUE DU PRATICIEN VOL 60 

20 octobre 2010 












FIGURE 6 


Foyer de retinochoroidite toxoplasmique maculaire avec baisse 
visuelle majeure. 



compliquant une thrombophlebite cerebrale dans le cadre d’une maladie de Behget. 


Differentes caracteristiques des troubles visuels lies a une atteinte du nerf optique 
ou des voies visuelles 



Neuropathie optique 
ischemique anterieure 
aigue 


CEdeme papillaire 

Nevrite optique 

Atteinte des voies 

inflammatoire 
ou de stase 

retrobulbaire 

visuelles 


Installation de la baisse 
de I’acuite visuelle 

Brutale (quelques secondes 
a quelques heures) 

Variable 

Brutale (quelques minutes 
a quelques jours) 

Brutale 

Intensity de la baisse 
de I’acuite visuelle 

Majeure 

Variable 

Variable 

Variable 

Douleur 

a la mobilisation 
du globe oculaire 

Non 

Non 

Oui 

Non 

Marcus-Gunn 

+ 

+ 

+ 

— 

Fond d’ceil 

CEdeme papillaire sectoriel 

CEdeme papillaire 

Normal 

Normal 

Deficit perimetrique 

Altitudinal 

Elargissement 
de la tache aveugle 

Scotome central 
ou paracentral 

Hemianopsie 
ou quadranopsie 

Principales causes 

Arteriosclerose 

Horton 

Sarcoidose 

Behget 

Toxoplasmose 

Syphilis 

Sclerose en plaques 

Vasculaire, 

tumorale 

Vision des couleurs 

Alteree 

Alteree 

Alteree 

Normale 
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ANOMALIE DE LA VISION D’APPARITION BRUTALE 





Qu’est-ce qui peut tomber a I’examen ? 


Les questions portant sur une anomalie visuelle d’apparition brutale doivent 
etre traitees de fagon methodique, en commengant par I’identification du type 
d’anomalie visuelle (baisse de I’acuite visuelle, alteration du champ visuel 
ou alteration de la vision des couleurs). La deuxieme etape consiste a determiner 
si la baisse visuelle survient sur un ceil blanc ou un ceil rouge. 

Enfin, comme pour une majorite de situations cliniques, le caractere transversal 
doit etre pris en compte afin d’eliminer une affection neurologique, inflammatoire, 
systemique ou vasculaire. 

Prenons I’exemple d’une patiente de 85 ans, consultant en urgence 
pour une baisse visuelle brutale profonde et unilaterale inaugurale droite 
apparue le matin au reveil. L’interrogatoire met en evidence des antecedents 
cardiovasculaires a type de coronaropathie. Sur le plan ophtalmologique, 
un examen recent pour changement de verres correcteurs chez cette patiente 
hypermetrope etait considere comme normal. 

L’acuite visuelle est evaluee a 1/10, P14 a droite, et 7/10, P2 a gauche. 

Les chambres anterieures sont calmes et la tension oculaire est a 18 mmHg 
au niveau des deux yeux. Le fond d’ceil est accessible malgre une opalescence 
cristallinienne, mettant en evidence une saillie papillaire sectorielle droite. 


Quels autres signes systemiques 
recherchez-vous ? 

QUESTION N° 5 

Quels sont les principaux examens 
complementaires a visee 
ophtalmologique qui pourront etre 
pratiques ? 

QUESTION N° 6 

Quelle sera votre attitude 
therapeutique en fonction du resultat 
de I’examen biologique effectue 
ci-dessus ? 

QUESTION N° 7 

Quel est le pronostic visuel final 
de I’oeil droit ? 


QUESTION N° 1 

Completer I’examen ophtalmologique. 

QUESTION N° 2 

Quelles sont les principales causes 
de baisse visuelle unilaterale brutale 
a fond d’oeil visible et anormal ? 


QUESTION N° 3 

Quel est le diagnostic le plus probable 
dans le cas present ? 

QUESTION N° 4 

Quel examen biologique vous semble 
indispensable en urgence ? 


Retrouvez toutes les reponses 
et les commentaires sur 

www.larevuedupraticien.fr 

onglet 


9 


Fond d’oeil visible et anormal : les maladies du nerf 
optique (tableau 4) 

1 . Neuropathie optique ischemique anterieure aigue 

La baisse d’acuite visuelle est unilaterale, souvent profonde, 
deficit pupillaire afferent relatif (signe de Marcus-Gunn), oedeme 
papillaire total ou en secteur, associe a des hemorragies en flam- 
rmeches. Le champ visuel montre un deficit altitudinal assez 
typique. La cause la plus frequente est I’arteriosclerose, mais le 
bilan doit eliminer en urgence une maladie de Horton, justifiant 
I’instauration rapide d’une corticotherapie systemique afin de 
preserver la vision de I’oeil adelphe. 

2. Papillites inflammatoires ou infectieuses 

Les causes sont assez similaires a celles decrites dans le para- 
graphs « uveites posterieures ». 

3. CEdemes de stase 

Ms doivent faire eliminer une hypertension intra-cranienne (fig. 7). 


Fond d’oeil visible et normal 

1 . Atteinte du nerf optique 

Nevrite optique retrobulbaire : la baisse d’acuite est unilaterale, de 
survenue brutale, accormpagnee de douleurs a la mobilisation du 
globe oculaire et d’un deficit pupillaire afferent relatif. 

Le fond d’oeil est generalerment normal (85 % des cas), et le champ 
visuel met en evidence un scotome central ou caeco-central. 

La principale cause a eliminer est la sclerose en plaques. Une 
imagerie par resonance magnetique (IRM) cerebrale est justifiee 
rmeme sans autre signe d’atteinte neurologique puisque I’atteinte 
ophtalmologique peut etre inaugurale. 

Atteintes hereditaires : la baisse visuelle est indolore et generalerment 
bilaterale ou sequentielle. 

Atteintes traumatiques : la baisse visuelle est generalerment uni- 
laterale. Une mydriase areflexique accompagne une section du 
nerf optique. 
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Atteintes toxiques : les baisses d’acuite visuelle sont generale- 
ment bilaterales et progressives. 

2. Atteintes des voies optiques chiasmatiques et retrochiasmatiques 

Une atteinte chiasmatique entraine le plus souvent une hemi- 
anopsie bitemporale d’installation progressive. La cause est prin- 
cipalement une compression d’origine tumorale. Devant une 
hemianopsie ou une quadranopsie laterale homonyme par atteinte 
des voies optiques retrochiasmatiques, une installation brutale 
evoque une cause vasculaire, alors qu’une installation progressive 
evoque plutot un processus tumoral. La realisation d’une imagerie 
cerebrale est done justifiee en urgence afin de localiser la lesion. 

Anomalies transitoires de la vision 

Cecite monoculaire transitoire 

C’est la disparition totale de la vision, d’apparition aigue, d’une 
duree de quelques minutes et spontanement resolutive. Elle cor- 
respond a un accident ischemique retinien transitoire ou a un 
accident vasculaire cerebral transitoire. II s’agit d’une urgence 
diagnostique en raison du risque de survenue d’une occlusion 
arterielle retinienne constitute ou d’un accident vasculaire cerebral 
ischemique. Un bilan cardiovasculaire en urgence doit rechercher 
un atherome carotidien ou une cardiopathie ermboligene. 


Insuffisance vertebro-basilaire 

Une amaurose transitoire bilaterale de duree breve peut traduire 
une ischemie cerebrale dans le territoire vertebro-basilaire. 

Eclipses visuelles 

Cela correspond a un flou visuel aux changements de position, 
d’une duree de quelques secondes, accompagnant souvent un 
oedeme papillaire traduisant une hypertension intracranienne. 

Scotomes scintillants 

S’etendant progressivement a un hemichamp visuel, ils evoquent 
une migraine ophtalmique. 

Le trouble est spontanement resolutif, en environ 15 minutes, 
laissant place a une cephalee pulsatile volontiers hemicranienne 
et controlaterale. Ils peuvent etre isoles.* 

Les auteurs declarent n’avoir aucun conflit d’interets. 


POUR EN SAVOIR O 

Polycopie du College des ophtalmologistes universitaires de France 

http://www.sfo.asso.fr/data/Modulegestiondecontenu/fr/10-COUF/Etudiants- 

DCEM/Polycopies/93.asp 
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